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Resumen

Las angiodisplasias del intestino delgado constituyen
una de las principales causas de sangrado digestivo
oscuro tanto oculto como visible; la video capsula
endoscopica permite realizar el diagnostico, localiza las
lesiones en el intestino delgado y guia su terapéutica
Palabras claves. Angiodisplasias, intestino delgado,
video capsula endoscopica

Summar

Small intestine angiodysplasias are one of the most
important causes of obscure gastrointestinal bleeding,
occult and overt; the capsule endoscopy obtains the
diagnosis, localises the lesion in the small bowel and
guides the therapy.

Key words. Angiodysplasia, small intestine, capsule
endoscopy.

Introduccion
El sangrado digestivo oscuro manifiesto, definido
como la persistencia o recurrencia de sangrado
visible en heces o emesis cuya causa no es estable-
cida en endoscopia digestiva alta y colonoscopia ini-
ciales, y el sangrado digestivo oscuro oculto, defi-
nido como la persistencia o recurrencia de anemia
ferropénica y/o sangre oculta en heces positiva sin
sangrado visible en heces o emesis con una fuente
no encontrada en endoscopia digestiva alta y colo-
noscopia iniciales, tienen como factor causal impor-
tante las lesiones vasculares del intestino delgado.
En el flujograma diagnostico del sangrado digestivo
oscuro, tanto manifiesto como oculto, luego de
realizar endoscopia digestiva alta y colonoscopia,
el estudio de intestino delgado con video capsula
endoscopica es el examen que ha demostrado mayor
rendimiento al permitir la identificacion de las lesio-
nes vasculares, las cuales no son diagnosticadas con
el transito intestinal ni la enteroclisis. La arteriogra-
fia tiene un rendimiento muy bajo debido a la inter-
mitencia del sangrado y a la interposicion de las asas
intestinales, y el estudio de medicina nuclear para
sangrado digestivo con globulos rojos marcados no
ha demostrado gran utilidad. Presentamos dos casos
clinicos interinstitucionales en los cuales la video
capsula endoscopica permite realizar el diagnostico
y guia la terapéutica.
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Historia clinica paciente #1

Paciente de sexo femenino de 45 afios de edad con
historia de tromboastenia de Glanzmann confirmada
11 afos antes de su ingreso, quien es hospitalizada en
cinco oportunidades durante un lapso de 15 meses,
en los cuales se practicaron dos endoscopias de vias
digestivas altas, la primera con una gastritis erosiva
findica a la cual se atribuyo el sangrado, pero durante
la segunda hospitalizacion una semana mas tarde, este
estudio era normal. Se practica colonoscopia, nega-
tiva para fuentes de sangrado, pero durante la ileos-
copia terminal se encuentra sangrado fresco en la luz.
Se realiza tomografia axial computarizada con énfasis
en intestino delgado y transito intestinal con doble
contraste reportados como normales. En la arterio-
grafia mesenterica realizada en su tercera hospitali-
zacion tanto de la rama superior como inferior se
aprecia dilatacion e irregularidad en la cuarta rama
yeyunal de aspecto arrosariado, sugestivo de displasia
fibromuscular segmentaria pero sin fuentes de san-
grado. No se realizo la enteroscopia intraoperatoria
debido a riesgos por su patologia hematologica. En su
cuarta hospitalizacion se realiza el estudio con video
capsula de endoscopia en la Clinica de Marly (Bogota)
(Figura 1), que identifica varias lesiones de tipo angio-
displasico en el yeyuno con sangrado activo. Se inicio
manejo con somatostatina a dosis de 300mcg/hora y
terapia hormonal con estrogenos y progestagenos con
control del sangrado. Al reducir la medicacion hor-
monal se presenta una nueva hemorragia que motiva
una quinta hospitalizacion, donde se aumentan nue-
vamente las dosis y se coloca octreotido a 50mcg, sin
control del sangrado. Debido al deterioro nutricional
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Figura 1. Video capsula endoscopica. Angiodisplasia de intestino
delgado con sangrado activo.

progresivo y a la transfusion de 42 unidades de glo-
bulos rojos empaquetados, con 10 transfusiones de
plasma por aféresis, se decidio llevar a enteroscopia
intraoperatoria con terapia con argon plasma. En el
seguimiento a cinco meses la paciente se encuentra
asintomatica.

Historia clinica paciente #2

Paciente de sexo femenino, de 86 afios de edad,
raza mestiza procedente de Cartagena, con cuadro
clinico de aproximadamente cinco afios de evolucion
consistente en multiples episodios de melenas, hos-
pitalizada en mdultiples ocasiones con endoscopias
digestivas altas, colonoscopias, gamagrafia con globu-
los rojos marcados, transito intestinal y hemicolecto-
mia derecha sin resolucion del sangrado ni localiza-
cion del mismo. Se realiza un estudio de video capsula
endoscopica en la Clinica de Marly (Bogota) que evi-
dencia multiples angiodisplasias a nivel del intestino
delgado en yeyuno e ileon, mayores de 5 mm (Figura
2).

Con frecuencia se encuentran vasos sanguineos
aberrantes en el tracto gastrointestinal, siendo pro-
bablemente el lugar mas frecuente de todo el orga-
nismo. Algunos estan presentes desde el nacimiento
o el desarrollo como parte de sindromes heredita-
rios, pero la gran mayoria son adquiridos tarde en la
vida. Las razones para la distorsion de las estructuras
vasculares observadas en la edad avanzada son pobre-
mente comprendidas.

La taxonomia de las anormalidades vasculares en el
tracto gastrointestinal ha sido inconsistente, es fuente
de confusion (1,2) y puede estar basada en caracte-
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risticas histologicas, apariencia microscopica, o aso-

ciacion con enfermedades sistémicas. Estas conside-

raciones permiten la categorizacion en tres amplios
grupos:

* Tumores vasculares, los cuales pueden ser benig-
nos (tales como hemangiomas) o malignos (tales
como sarcoma de Kapossi o angiosarcomas).

* Anomalias vasculares asociadas con enfermedades
congenitas o sistemicas (tales como el sindrome de
“ blue rubber bleb nevus”, sindrome de Klippel-
Trenaunay-Weber, sindrome de Ehlers-Danlos, el
CREST (variante de esclerodermia) y la telangiec-
tasia hemorragica hereditaria.

* Lesiones adquiridas y esporadicas tales como angio-
displasias, ectasia vascular gastrica antral, ectasias
vasculares inducidas por radiacion y lesiones de
Dieulafoy.

Las angiodisplasias son las anomalias vasculares
mas frecuentes del tracto gastrointestinal. Revisare-
mos la patogenesis, la clinica, el diagnostico y el tra-
tamiento de estas lesiones. Una de las complicaciones
mas comunes asociadas con las angiondisplasias es el
sangrado, a menudo oculto.

Patogénesis

Las angiodisplasias estan compuestas de vasos de
paredes delgadas, dilatados, ectasicos, que son recu-
biertos por endotelio solamente, o por pequenas can-
tidades de musculo liso (3).

Los estudios han demostrado que las caracteristi-
cas mas prominentes en angiodisplasias son las venas
submucosas, tortuosas, dilatadas. Pequehas comuni-
caciones arteriovenosas estan presentes debido a la
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Figura 2. Video capsula endoscopica. Angiodisplasia del tracto gastro-
intestinal en intestino delgado.
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incompetencia del esfinter precapilar, también se pre-

sentan grandes arterias asociadas con fistulas arterio-

venosas, lo cual explica el sangrado activo en algunos
pacientes.

El examen histologico demuestra vasos dilatados
en la mucosa y submucosa, algunas veces cubiertos
por una capa unica de epitelio (4).

La patogénesis de las angiodisplasias no esta bien
establecida; se han propuesto cuatro teorias:

* Las angiodisplasias pueden desarrollarse en res-
puesta a una obstruccion venosa cronica de bajo
grado (3). Esta hipotesis es consistente con la
observacion de mayor frecuencia de las mismas en
el colon derecho en donde la tension de la pared es
mas alta.

* Las angiodisplasias pueden ser una complicacion
de isquemia mucosa cronica, la cual puede ocu-
rrir durante episodios de obstruccion intestinal o
esfuerzo en la defecacion (5).

* Las angiodisplasias pueden ser una complicacion
de isquemia local asociada con enfermedad car-
diaca, vascular o pulmonar (6).

* Las angiodisplasias pueden ser congenitas, mas
probablemente en pacientes jovenes, o asociadas
con enfermedades congénitas.

Se ha encontrado un aumento en la expresion de
factores angiogenicos, en las angiodisplasias colonicas
en humanos (7). El significado de esta informacion es
incierto.

Clasificacion

Los términos “angiodisplasias”, “malformaciones
arteriovenosas”, “ectasias vasculares”, han sido utili-
zados como sinonimos. Las angiodisplasias son usual-
mente diferenciadas de la telangiectasias, que aunque
anatomicamente son similares, usualmente son refe-
ridas en el contexto de una enfermedad hereditaria o
sistémica.

La mayoria de las enfermedades vasculares son
detectadas durante la endoscopia y se propone una
taxonomia basada en la apariencia endoscopica (8).
El sistema de clasificacion reconoce la localizacion, la
talla y el nimero de angiodisplasias (Tabla 1).

Epidemiologia e historia natural

La prevalencia de angiodisplasias gastrointestina-
les en la poblacion general no esta bien establecida ya
que en los individuos asintomaticos usualmente no se
realiza una evaluacion endoscopica.

Las angiodisplasias ocurren mas frecuentemente
en el colon, siendo una causa importante de sangrado
gastrointestinal bajo, especialmente en los ancianos.
Sin embargo las angiodisplasias pueden ser multiples
en una region gastrointestinal o coexistir en multiples
diferentes localizaciones gastrointestinales.

La mayoria de las angiodisplasias son detectadas en
pacientes mayores de 60 anos (9-12), a pesar de que

Tabla 1.

Clasificacion de angiodisplasias gastrointestinales.

Localizacion

* Gastricas
* Duodenal
* Jejunal

e leal

* Colonica

Tamaiio (S)
Minima (n=1mm)
* Intermedia (n=2 a 5 mm)
* Grande(> de 5mm)

Namero de lesiones (N)
¢ Unica (n=1)
* Miltiple(n=2 a 10)
* Difusa (n>10)

Como ejemplo, “J-S2-N2 " significa miltiples angiodisplasias de tamano
intermedio en el yeyuno.

Propuesta por European Endoscopy Club. Schmit A, van Gossum A. Pro-
puesta para clasificacion de angiodisplasias digestivas para estudios tera-
péuticos. Gastrointest Endosc'1998; 48:659.

se ha descrito la presentacion en pacientes de 30 afhos
(13).

Mas de una angiodisplasia esta presente en aproxi-
madamente 40% a 60% de los pacientes (10-14).
Estas lesiones tienden a ser agrupadas dentro de un
segmento intestinal, sugiriendo que el ambiente local
predispone a su desarrollo. Sin embargo, lesiones sin-
cronicas en cualquier parte del tracto gastrointesti-
nal ocurren en aproximadamente 20% de los casos

(15,16).

Manifestaciones clinicas

Las angiodisplasias pueden permanecer clinica-
mente silenciosas o causar sangrado. Los pacientes
tipicamente presentan un sangrado oculto, mas que
uno visible que requiera tratamiento intrahospitalario

(17).

Estémago y duodeno

Las angiodisplasias del estomago y el duodeno han
sido incriminadas como causa de sangrado gastro-
intestinal en 4% a 7% (9,10,14). Sin embargo, las
angiodisplasias en el estomago o en el duodeno se
encuentran incidentalmente en 50% de los casos. Las
lesiones estan usualmente localizadas en el estomago
proximal; fueron asociadas con sangrado visible en
27%, oculto en 22% y se consideraron incidentales
en 51% (18).

El riesgo de que una angiodisplasia gastrica o duo-
denal encontrada incidentalmente pueda sangrar sub-
secuentemente es incierto. Los pacientes que han san-
grado de una angiodisplasia gastrica o duodenal tienen
un mayor riesgo de sangrado subsiguiente (10).

Intestino delgado
Las angiodisplasias pueden encontrarse a traves de
todo el intestino delgado; la mayoria de las series que
han evaluado angiodisplasias en intestino delgadT han
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incluido pacientes con sangrado gastrointestinal de
etiologia no clara a pesar de la realizacion de endosco-
pia digestiva alta y colonoscopia. El intestino delgado
es evaluado eficientemente con video capsula endos-
copica que permite la visualizacion de todos los seg-
mentos del mismo. Considerandose las angiodispla-
sias del intestino delgado la causa mas frecuente de
sangrado digestivo oscuro en el paciente mayor de 60
anos, también debe considerarse en los pacientes mas
jovenes con condiciones asociadas que incrementan
su prevalencia. En una serie utilizando enteroscopia
peroral fueron consideradas el factor responsable de
sangrado en 33 de 83 pacientes anémicos con defi-
ciencia de hierro (19).

Colon

El colon es el sitio mas coman de angiodisplasias
en el tracto gastrointestinal, son mas frecuentes en
el ciego y colon ascendente, con la siguiente distribu-
cion (20):

* Ciego: 37%

* Colon ascendente: 17%
* Colon transverso: 7%

* Colon descendente: 7%
¢ Colon sigmoideo: 18%
* Recto: 14%

Las angiodisplasias del colon se presentan en
aproximadamente 20 a 30% del sangrado gastroin-
testinal agudo bajo (21). El riesgo de sangrado sub-
siguiente en pacientes a quienes se les han encon-
trado angiodisplasias colonicas no esta bien estable-
cido. El nlimero de lesiones y la presencia de coagulo-
patia coexistente o disfuncion plaquetaria pueden ser
determinantes importantes. Los pacientes que han
sangrado de angiodisplasias colonicas tienen un riesgo
incrementado de sangrado subsiguiente (3, 21-23).

Condiciones con prevalencia
incrementada

La prevalencia de angiodisplasias esta incremen-
tada en la poblacion mayor con sangrado gastroin-
testinal y con ciertas condiciones tales como enfer-
medad renal terminal, enfermedades hematologicas
como la enfermedad de von Willebrand y estenosis
aortica, aunque esta ultima asociacion es controver-
tida.

Enfermedad renal en estado terminal

La razon del incremento en la prevalencia es des-
conocida. Una explicacion posible es que las lesiones
son detectadas mas frecuentemente por el aumento
de riesgo de sangrado asociado con uremia que induce
disfuncion plaquetaria (24,25).

Enfermedad de von Willebrand
Similar a la anterior, esta asociacion puede reflejar
un incremento de la tendencia de las angiodisplasias a
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ser clinicamente evidentes por la coagulopatia subya-
cente (26-28).

Estenosis adrtica

El sangrado de angiodisplasias en los pacientes con
estenosis aortica (sindrome de Heyde) (29) ha sido
informado repetidamente pero es controvertido. Dos
explicaciones posibles: 1. Los pacientes con esteno-
sis aortica pueden desarrollar una forma adquirida de
enfermedad de von Willebrand, la cual puede rever-
sarse con el reemplazo de la valvula aortica; 2. La
otra explicacion es que las angiodisplasias existentes
pueden sangrar como resultado de necrosis isquémica
en pacientes con bajo gasto cardiaco; sin embargo
esto es inconsistente ya que las angiodisplasias no han
sido asociadas a otras formas de enfermedad cardiaca
con bajo gasto cardiaco.

Diagnostico

Se estima que entre 1y 5 % de los pacientes con
sangrado gastrointestinal tiene una fuente hemorra-
gica mas alla del duodeno proximal y que en 40% es
secundario a malformaciones vasculares, generando
dificultades en algunas unidades de endoscopia diges-
tiva por falta de recursos

En el enfoque diagnostico es relevante mencionar
los estudios de Barkin y Chong (30,31), en los cuales
50 a 60% de las lesiones hemorragicas en sangrados
ocultos se encuentran proximales al angulo deTreitz y
accesibles a la endoscopia convencional. Sin embargo,
no es infrecuente el subdiagnostico inicial de lesiones
gastroduodenales, entre 20 y 40%, como se reporta
en las series de enteroscopia de O’Mahoni en 1996
(32) y Hayat (33), en probable relacion a lesiones no
sangrantes durante el acto endoscopico o a palideci-
miento de lesiones vasculares cuando hay anemia y
contraccion del volumen. La repeticion de la esofago-
gastroduodenoscopia y la colonoscopia realizadas con
esmerado cuidado pueden evitar exploraciones cos-
tosas ¢ innecesarias del intestino delgado, reduciendo
el subdiagnostico a 3 a 5% (34).

En el abordaje diagnostico la realizacion de exa-
menes endoscopicos muy cerca del periodo del san-
grado aumenta significativamente el exito en la detec-
cion, por lo cual se debe estar preparado para los
signos semiologicos endoscopicos de estas anormali-
dades vasculares, las cuales son multiples y a veces
difusas en 30 a 70% de los casos, generalmente con-
sistentes en lesiones de tipo plano o sutilmente levan-
tadas, de color rojo brillante entre 2 y 10mm de dia-
metro, en particular las del intestino delgado proxi-
mal, las cuales se asemejan a las encontradas a nivel
gastroduodenal. Algunas veces se ven como lesiones
puntiformes que pueden ser confundidas con hemo-
rragias intramucosas o submucosas que pueden pasar
inadvertidas.
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Dentro de las diferentes técnicas diagnosticas se
encuentran la introduccion peroral de un colonosco-
pio idealmente pediatrico, que permite revisar 20 a
60 cm mas alla del ligamento de Treitz, incremen-
tando la identificacion de lesiones sangrantes entre
17 y 46% (35); los enteroscopios dedicados aumen-
tan la profundidad de insercion entre 100 y 140 cm
mas alla del Treitz dependiendo de la longitud del
equipo, con una capacidad diagnostica promedio de
59% (31,36,37); la enteroscopia intraoperatoria con
revision de la totalidad del intestino tiene una tasa de
efectividad cercana a 70% (33,38,39).

La video capsula endoscopica ha demostrado ser el
examen con mejor rendimiento en el estudio del san-
grado digestivo oscuro tanto manifiesto como oculto,
permitiendo la visualizacion de todos los segmentos
del intestino delgado. En el sangrado oscuro mani-
fiesto, debe realizarse de manera temprana cercana
al sangrado, preferiblemente en los primeros 10 dias
obteniéndose un rendimiento de 92,3% con una sen-
sibilidad de 88,9% y especificidad de 95%, con un
valor predicativo positivo de 97% y valor predictivo
negativo de 82,6% (40).

Angiografia

La arteriografia puede detectar angiodisplasias,
pero su eficiencia en sangrado activo depende de
la velocidad de la hemorragia de al menos 0,5
ml/minuto. Sin embargo algunos signos radiologicos
pueden sugerir la lesion, como la presencia en la fase
venosa de un vaso dilatado densamente opacificado,
con vaciamiento lento a nivel de la pared y en la fase
arterial un penacho vascular producto de la extension
de la dilatacion a las vénulas mucosas o en ocasiones,
en la misma fase un llenamiento venoso temprano
por una comunicacion arteriovenosa (41, 42).

Gamagrafia

Debido a la naturaleza intermitente del sangrado
de este tipo de malformaciones, la gamagrafia con glo-
bulos rojos marcados se prefiere realizar con 99mTec,
cuya vida media permite repetir el estudio sin necesi-
dad de reinyeccion del isotopo, pero solo es til para
confirmar hemorragias en segmentos del intestino
delgado distales al ligamento de Treitz con tasas de
sangrado mayor a los 0,1 a 0,4 ml/minuto; ademas,
debe tenerse en cuenta que no permite localizar con
exactitud el sitio de sangrado, pero puede en algunos
casos dirigir la arteriografia y en ocasiones el manejo

quirtrgico (43).

Terapéutica

Las lesiones angiodisplasicas asintomaticas tienen
una baja incidencia de sangrado, por lo cual el con-
senso general es de no efectuar ninglin tipo de tra-
tamiento. En los casos de hemorragia el tratamiento

depende del modo de presentacion y del curso del
sangrado, ademas de las enfermedades coexistentes
que pueda presentar el paciente; debe recordarse que
entre un tercio y la mitad de los pacientes con san-
grado no parece repetir episodios de sangrado en los
primeros dos anos después del primer evento y el
manejo podria ser conservador, después de haberse
descartado una patologia organica mayor, con suple-
mentos de hierro o transfusiones. Si la evolucion es
torpida, con sangrados recurrentes o cronicos, se

uede intentar la terapia endoscopica o quirtrgica si
el estado del paciente lo permite; de lo contrario la
terapia hormonal o vasoactiva puede ayudar en algu-
nos casos.

Terapia endoscdpica

La endoscopia terapéutica fue mencionada desde
el ano de 1976 para una lesion vascular del ciego
(44). Desde entonces se han reportado multiples téc-
nicas, cuyo éxito depende en buena parte no solo del
metodo sino de la localizacion y el nimero de malfor-
maciones encontradas, con una tasa de éxito variable
de 50 a 85% (45). Entre las opciones de manejo se
encuentran:

Escleroterapia: el uso de esclerosantes como el
tetradecil sulfato de sodio o algunos otros equivalen-
tes, en inyecciones de 0,5 a 1ml han sido inicialmente
exitosos, pero la tasa de resangrado es cercana a 50%.
Su ventaja radica en la facil disponibilidad en cual-
quier unidad de endoscopia, pero la tangencialidad de
su aplicacion en el intestino delgado dificulta su apli-
cacion.

Coagulacién monopolar con sonda caliente: la clec-
trocoagulacion monopolar parece ser relativamente
segura, pero su eficacia a largo plazo se mantiene
cuestionada. En el estudio de Hayat y Axon (33), 23
pacientes con malformaciones del intestino delgado
y gastricas fueron manejados con ablacion con esta
tecnica; 7 de los 23 (30%) resangraron y requirieron
nuevamente transfusiones y nueva enteroscopia. Mas
tarde 3 de los 7 resangraron una vez mas y requirie-
ron una tercera terapia de coagulacion.

Fotocoagulacién con ldser: los laser de Neody-
mium-YAG (yttrium-aluminum-garnet) o argon apli-
cados al campo de la endoscopia desde hace 25afos,
siguen siendo ttiles para el manejo de las lesiones vas-
culares del tracto gastrointestinal en particular a nivel
del colon. Sin embargo su uso en el intestino delgado
ha evidenciado, como en el estudio de Cello y colabo-
radores (46), un mayor riesgo de resangrado cercano
a 50%. En el trabajo de Bown y colaboradores (47)
se compar6 la efectividad de ambos laser teniendo
el Nd YAG mayor eficacia a largo plazo, quizas por
una mayor penetracion a la submucosa, aunque con
mayor riesgo de resangrado en los primeros dias pos-
teriores al tratamiento. Sargeanti y colaboradores tra-
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taron 41 pacientes con lesiones vasculares del tracto
gastrointestinal superior, 16 de ellos con angiodis-
plasias tnicas o multiples del intestino delgado. En
el seguimiento promedio a 34 meses, 25 pacientes
del grupo total (61%) no requirio o necesito minima
cantidad de transfusiones; 9 pacientes (22%), des-
pues de haber sido controlados, resangraron pero una
nueva terapia con laser fue exitosa, con una efectivi-
dad global de 83% (48). Dentro de las desventajas de
esta técnica se encuentran los altos costos y la dificul-
tad para su transporte.

Argén plasma: utiliza una técnica innovadora que
permite la coagulacion de los tejidos a traves de una
corriente alterna monopolar de alta frecuencia apor-
tada a los tejidos sin tocarlos a traves de gas de argon
ionizado; sus ventajas radican en una penetracion en
profundidad limitada hasta de 2,4mm y un diametro
maximo de 1,1cm, lo cual reduce el riesgo de perfo-
racion (49). Comparado con el laser, su costo es muy
inferior y puede ser transportado facilmente. En el
estudio de Grund la tasa de éxito en la primera sesion
fue de 99% aunque fueron incluidos pacientes no solo
con lesiones angiodiplasicas, sino con trastornos de la
coagulacion, complicaciones de cirugia endoscopica y
tumores; la tasa de resangrado fue de 1,6% y la tasa
de complicacion menor de 1% , sin ninguna morta-
lidad (50). En el estudio de Rolachon y Papillon del
afio 2000, 22 pacientes con malformaciones angiodis-
plasicas hemorragicas fueron controlados con argon
plasma en una sola sesion, sin complicaciones ni recu-
rrencia de sangrado durante un periodo de segui-
miento de seis meses, demostrando que es una tec-
nica simple, segura y efectiva (51).

Cuando Johston y Jensen compararon los metodos
de electrocoagulacion y fotocoagulacion con laser en
relacion con la facilidad de su aplicacion, en primer
lugar estuvo el laser YAG, seguido del laser de argon
despues la electrocoagulacion monopolar y la bipolar.
Se hizo la misma comparacion en relacion a la seguri-
dad; en primer lugar estuvo el laser argon, luego la
electrocoagulacion bipolar, el laser YAG y en ultima
instancia la electrocoagulacion monopolar (52). Es
probable que en el presente el uso de argon plasma
con sondas endoscopicas de facil aplicacion tanto
frontales como laterales, con una baja penetracion en
el tejido, se convierta en la técnica de mayor facilidad

y seguridad.

Terapia hormonal

En 1979 Mc Gee informo el primer éxito al utili-
zar una mezcla de estrogenos y progestagenos para un
sangrado gastrointestinal en un paciente con enfer-
medad de Osler-Weber-Rendu (53); desde entonces
se han publicado miultiples articulos no controlados
sobre de la eficacia de la terapia. Si bien su meca-
nismo no esta claro, los estrogenos parecen tener
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un efecto directo sobre el endotelio vascular, redu-
ciendo la proliferacion celular y la formacion de radi-
cales libres, promoviendo ast la integridad de endote-
lio (54). Sin embargo Lewis y colaboradores en 1990
no pudieron demostrar su efectividad (55), situacion
similar a la planteada en el trabajo de Junquera y Papo
en el ano 2001 donde randomizaron 72 pacientes
con angiodisplasia para recibir manejo con etiniles-
tradiol mas norestirona o placebo, obteniendo resul-
tados negativos para el uso de la terapia, con falla
del manejo hormonal en 39% de los pacientes com-
parado con el placebo, de 46%; las tasas de resan-
grado y requerimiento transfusional fueron similares
en ambos grupos y la posibilidad de mantenerse libre
de sangrado a dos anos fue 55% (95% CI 36-74) para
el grupo tratado y 36% (95% CI 14-58) para el grupo
placebo (56). Sin tener en cuenta los efectos colate-
rales de la terapia, seglin estos datos, el manejo solo
debe iniciarse en aquellos pacientes con altos reque-
rimientos tranfusionales después de haber fracasado
el manejo no farmacologico. La dosis recomendada
de etinilestradiol es de 0,050 mg y de norestirona de
Img al dia, en combinacion con hierro.

Octreotido

Torsoli y colaboradores en 1991 informaron el
uso exitoso de este analogo de la somatostatina en el
tratamiento de un paciente con sangrado a partir de
angiodisplasia intestinal difusa (57); desde entonces la
medicacion se ha usado en multiples reportes, obser-
vandose una respuesta sorprendentemente rapida a
infusiones de 50 mcg/hora, disminuyendo el nimero
de transfusiones en la terapia cronica con el uso sub-
cutaneo a dosis de 0,1mg tres veces al dia. El meca-
nismo de accion probablemente es miultiple. Con
base en su rapidez terapeutica se sugiere un efecto
hemodinamico sobre la circulacion esplacnica, pero
se ha visto ademas que inhibe los factores de creci-
miento EGF, b-FGF e IGF-1; igualmente se propugna
un efecto inhibitorio sobre la angiogénesis al obser-
varse desaparicion de algunas de las lesiones o reduc-
cion del tamano en otras. Finalmente, se aprecia una
disminucion en la contractilidad del musculo liso y de
acuerdo con la teorfa fisiopatologica de Boley, contra-
rrestaria la obstruccion cronica inducida por la capa
muscularis sobre las venas submucosas. En el estudio
de Nardone y Roco se reportan 17 pacientes trata-
dos por 6 meses con octreotido, con un seguimiento
entre 48 y 84 meses; la droga modifico el curso natu-
ral de la enfermedad en 14, 10 de ellos se mantu-
vieron estables durante el periodo de seguimiento,
4 resangraron al parar la terapia y requirieron tera-
pia ciclica; los pacientes restantes no respondieron
(58). El mayor inconveniente de la terapia es el costo,
pero puede ser de gran utilidad en pacientes que no
se pueden manejar con terapia endoscopica y no son
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candidatos a cirugl'a por la edad o enfermedades con-
comitantes (59).

Cirugia

El manejo quirargico, si bien es una Gltima alter-

nativa, tiene una alta morbilidad, con mortalidad de
10 a 20% y una recurrencia del sangrado en 30 a 40%
de los casos; ademas, dada la alta incidencia de lesio-
nes multiples y a veces difusas en el intestino delgado,
el manejo quirargico, a diferencia de las lesiones gas-
tricas o colonicas, es desalentador (60). Su indicacion
principal estaria dada en el sangrado agudo severo, en
el sangrado cronico refractario con lesiones limitadas
a segmentos bien definidos o como apoyo a la ente-
roscopia intraoperatoria.
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